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Inhalasyon Hasar

Inhalation Injury: Review

OZET inhalasyon hasari, solunan duman, toksin ve kimyasal gazlarin hava yollar ve akciger pa-
rankiminde olusturdugu hasar1 tanimlar. En sik yangin sirasinda duman ile yanan maddelerin ay-
risim {iriinlerinin solunmasina bagli olarak meydana gelir. inhalasyon hasarinin neden oldugu
hasar, yanik olgularinin morbidite ve mortalitesini artirir. Duman inhalasyonu sonucunda akciger
hasari, termal veya kimyasal yolla olusabilir. Kimyasal veya dogrudan termal hasar, erken dénem-
de iist hava yolu obstriiksiyonuna neden olabilir. Inhalasyon hasari ile akcigerde meydana gelen
patofizyolojik degisiklikler ise, yanmanin inkomplet iirtinlerinin inhalasyonu nedeni ile ortaya ¢1-
kar. Inhalasyon hasari sonucu akciger 6demi, hipoksi, ventilasyon/perfiizyon uyumsuzlugu, hava
yolu rezistansinda artma, pulmoner kompliyansta azalma ile pulmoner vaskiiler rezistansta artis ve
atelektazi gelisir. Enfeksiyon (pnémoni) riski artar ve sonugta akut solunum sikintisi sendromu
(ARDS) gelisebilir. Klinikte bazi semptom ve bulgular inhalasyon hasarina isaret eder. Fiberoptik
bronkoskopi tani koydurucu olabilir. Tedavide hava yolu agikliginin saglanmasi ve yeterli oksije-
nizasyon 6nemlidir. Solunumsal bakim i¢in terapéotik oksiiriik, gogiis fizyoterapisi, nazotrakeal ve-
ya bronkoskopik hava yolu aspirasyonu uygulanir. Medikal tedavi olarak bronkodilatorler, rasemik
epinefrin, mukolitikler ve analjezik ilaglar kullanilir. Uygun s1v1 replasmaninin saglanmas: da di-
ger 6nemli bir konudur. Sonug olarak, inhalasyon hasarinin tedavisinde iyi bir solunumsal bakim
ile morbidite ve mortalite azaltilir.

Anahtar Kelimeler: Inhalasyon; hasar; akciger; yanik

ABSTRACT Inhalation injury is defined as airway or pulmonary parenchymal injury caused by in-
halation of smoke, toxin and chemical gases. Frequently, it results from inhalation of smoke and in-
complete products of combustion. The mortality and morbidity of burn patients increase with the
damaging effect of inhalation injury. Lung injury from smoke inhalation can be caused by chemi-
cal and thermal insults. In the early period, the upper airway obstruction may develop due to che-
mical or direct thermal injury. Pathophysiological changes in the lung associated with inhalation
injury result from inhalation of incomplete products of combustion. Pulmonary oedema, hypoxia,
ventilation-perfusion mismatching, increased airway resistance, decreased pulmonary complian-
ce, increased pulmonary vascular resistance, and atelectasis occur due to inhalation injury. The risk
of infection (pneumonia) is increased and consequently, acute respiratory disease syndrome (ARDS)
may occur. Some clinical symptoms and signs are suggestive and fiberoptic bronchoscopy may be
diagnostic. For treatment, sufficient oxygenation and patency of airway must be provided. Thera-
peutic coughing, chest physiotherapy, airway suctioning with nasotracheal aspiration or bronc-
hoscopy have been effective in the removal of retained secretions. Medical treatment includes
administration of bronchodilators, racemic epinephrine, mucolytics and analgesic drugs. Another
important issue is sufficient fluid resuscitation. In conclusion, the objective of the management is
maintaining the respiratory care and thus the morbidity and mortality associated with inhalation
injury can be reduced.

Key Words: Inhalation; injuries; lung; burns
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- nhalasyon injurisi, inhale edilen duman, toksin
Ive kimyasal gazlarin larinks, proksimal ve dis-
tal hava yollar ile akciger parankiminde olus-
turdugu hasar1 tanimlar. En sik yangin sirasinda
duman ile yanan maddelerin ayrigim triinlerinin
inhalasyonuna bagli olarak meydana gelir. Ust ha-

va yollar1 termal harabiyeti de etken olabilir.!?

Yanik olaylarinda inhalasyon injurisi olugsma
sikligini Tredget %7.3, Barrow ise %28.1 olarak bil-
dirmistir.*> Inhalasyon injurisinin olugturdugu ha-
sar, yanik olaylarinin mortalite ve morbiditesini
onemli derecede etkiler. Injurinin yeri ve siddeti
ise neden olan ajanin fizikokimyasal 6zelliklerine
(yanan materyalin cinsine), inhale edilen duman
miktarina, kisinin direncini diisiiren ek hastalik bu-
lunmasina ve yaniga maruz kaldig: ortama (kapali
alan gibi) baglhdir.!?

Inhalasyon injurisinin tedavisinde yararl ola-
bilecek yaklasim ve protokollerin belirlenmesi ve
organize edilmesi ile morbidite ve mortalitenin
azaltilabilecegi kesindir.®

I ETYOPATOGENEZ

Duman inhalasyonu sonucunda akciger injurisi,
termal veya kimyasal yolla meydana gelebilir. Du-
man inhale edildiginde, 1s1nin biiyiik kismu iist ha-
va yollarinda dagitilir ve olaydan sonraki ilk 12 saat
icinde kimyasal veya direkt termal injuri ile iist ha-
va yolu obstriiksiyonuna neden olabilir. Inhalasyon
injurisi ile akciger parankiminde olusan patofizyo-
lojik degisiklikler ise yanmanin inkomplet iriinle-
rinin inhalasyonu nedeni ile ortaya ¢ikar. Ayrica,
cilt yaniklar1 ve akut akciger injurisinin tedavisi s1-
rasinda masif kristaloid sivi replasmanina sekonder
olarak pulmoner 6dem, sepsis, solunum distresi ve
¢oklu organ yetmezligi gibi degisik durumlar da ge-
ligebilmektedir.!*¢

Inhalasyon injurisi sonucu olusan st ve alt so-
lunum yolu lezyonlarinin patofizyolojisi, 6dem for-
masyonu ile iligkilidir. Injuriden sonraki ilk 24 saatte
bu lezyonlarin bronkoskopik incelemesi; 6dematoz
trakeobronsiyal mukozanin kademeli degisimini
gosterir. Isik mikroskobu ile trakeobronsiyal bolge-
lerde komple “de-epitelizasyon” alanlar1 gosterile-
bilir. Belirgin lezyonlar, alt solunum yollarinda
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bulunur. Konjesyon ve 6demin fokal alanlar1 gorii-
liir, bunu kollaps ve pnomoni alanlar: takip eder ve
kompensatuar amfizem ile sonuglanir. Trakea ve ana
brons epitelyal hattinin genis bir béliimii dokiilebi-
lir. Psodomembrandz debris formasyonu ile epite-
lin progresif seperasyonu, hava yolunun komplet
veya parsiyel obstriiksiyonuna neden olur. Lezyon-
lar, hafif yiizeysel homojen deskuamasyondan sisg
epitelyal hiicrelere ve trakeobronsiyal epitelyal hat-
tin komplet bozulmasina kadar degisebilir -fokal
nekroz ve mukusun olusturdugu psédomembran
formasyonu, seliiler debris, fibrin6z eksiida, poli-
morfoniikleer 16kositler ve bakteri kiimeleri ile-.
Hasarlanmigs hava yolunun etrafindaki akciger pa-
rankimi; konjesyon, interstisyel ve alveoler 6dem,
noétrofil infiltrasyonu, ara sira hiyalin membranlar
ve “dense” atelektazinin degisik derecelerini goste-
rir. Zamanla bu lezyonlar ilerler. Primer olarak bi-
fibrin

obstriiksiyonuna neden olarak dldiiriicii olabilir.®

rikmis debrisler komplet solunum
Ayrica, hasarin artmasina katkida bulunan di-

ger patofizyolojik degisiklikler soyle 6zetlenebilir;

1- Pulmoner kompliyansta %50’lere ulasabi-
len 6nemli azalma, ilk 24 saatte ekstravaskiiler ak-
ciger sivist ve pulmoner lenf akiminda artma ile
iligkilidir.6

2- Siirfaktanin inaktivasyonu ile ventilasyon
perfiizyon uyumsuzluguna neden olan akut mikro-
atelektaziler olugur.®

3- Siliyali epitelin destriiksiyonu ve duman in-
halasyonu ile siliyer transport fonksiyonu hasarla-
nir; dokiilmiis bronsiyal epitel hiicreleri, mukus,
fibrin ve notrofillerin olusturdugu debris daha hiz-
L1 birikir.?

4- Mikrovaskiiler sizint1 ile artan hava yolu
kan akimi, bronsiyal sirkiilasyondan kapiller filtra-
t1 arttirabilir ve inhalasyon injurisinin pulmoner
6demine katkida bulunabilir.”

5- Duman inhalasyonu sonras: alveoler mak-
rofajlarin kemotaktik ve fagositik fonksiyonlarin-
da bozulma, akut olaydan sonraki birka¢ giinde
pulmoner enfeksiyon riskini arttirir.?

Inhalasyon injurisindeki kompleks patofizyo-
lojik reaksiyonlar sonucu pulmoner disfonksiyonun
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bir¢ok formu olusabilir. Hasarlanmis epitelyal hiic-
relerden vazoaktif {irtinlerin salinmasi; hipoksi,
ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu, hava yolu re-
zistansinda artma, pulmoner kompliyansta azalma
ve pulmoner vaskiiler rezistansta artma ile sonug-
lanabilir. Dokiilen nekrotik epitel, serdz ekstidat,
kan hiicreleri ve mukus ile azalmis siirfaktan; ven-
tilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu ve hipoksiyi art-
tirir ve atelektaziye neden olabilir. Debrislerle hava
yolunun total obstritksiyonunun distalinde olusan
hava hapsi baro travma ile sonuglanabilir veya al-
ternatif olarak, atelektaziye neden olup, pnémoni
riskini arttirir. Azalan kompliyans ve artan hava
yolu rezistansi da, hava yolu basincini yiikselterek
baro travmaya neden olur. Mukozal kapiller per-
fiizyon basincini gegen ortalama hava yolu basinci,
hasarlanmig trakeobronsiyal mukozanin iskemisi-
ne neden olur. Mukozal dokiilme miktarinin art-
masl, interstisyel 6dem ve azalan kompliyans,
ventilatuar basingta daha ileri diismeye neden olur
ve pnomoni gelisme olasiliginin artmasi gibi baro
travmay1 kotiilestirir. Hiperemi, 6dem, yiizeysel
mukoza dokiilmesi ve trakeal mukozanin iilseras-
yonu, arteriyel kan gazi anormallikleri dncesi sik

12,8

bulgulardir.

Sonug olarak, bronsiyolit ve alveolit nedeni ile
bozulan gaz degisimi, hipoksemiyi daha da kotii-
legtirir. Refleks bronkokonstriiksiyon, bronsiyal ve
bronsiyoler 6dem ile inflamasyonun neden oldugu
hava yolu rezistansi artisina daha fazla katkida bu-
lunabilir.?

Inhalasyon injurisinden, siklikla ev yapim
malzemeleri ve evde sik kullanilan nesnelerin yan-
mas1 ile meydana gelen cesitli toksik kimyasallar
sorumludur (Tablo 1). Yangindan 6lenlerin kanin-
da 50’den fazla kimyasal gosterilmigtir. Yanan po-
(PVC), hidroklorik asit ve
karbonmonoksiti (CO) iceren en az 75 potansiyel

livinil klorir

toksik bilegik olugturur.!®

Hava yolu ve akcigerler baglangicta, en 6nem-
li olarak aldehit, siilfiir oksit ve nitrojenden olusan,
yanmanin inkomplet tirtinlerinden zarar goriir. Ya-
nan binalarda her yerde bulunan, gériinmeyen ve
kokusuz bir gaz olan CO’nun, hemoglobine olan
afinitesi oksijene gore 200 kat fazladir. CO maruzi-
yeti, derhal hemoglobine baglanarak oksijen (O,)
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TABLO 1: Yanmaya bagl dumanda sik gérillen

toksik elementler.
Kaynak Toksin
Herhangi bir organik Karbonmonoksit
madde Karbondioksit
Nitrojen dioksit
Adag, duvar kagidi Aldehitler

Naylon Amonyak
Benzen
Hidrojen klortr
Karbonil klorir

Petrol plastikleri

Polivinil klorir

tagima kapasitesinde ileri derecede azalmaya, oksi-
hemoglobin disosiyasyon egrisinin es zamanl sola
dogru kaymasina ve dolayzst ile siddetli doku hipo-
ksisine neden olur.® Toksik semptomlar, %20’den
fazla seviyelerde ortaya ¢ikar ve %60’tan yiiksek
seviyelerde 6liim olusabilir. Diisitk veya normal CO
seviyesi, inhalasyon injurisinin varligini ekarte et-
mez. Hastalar, CO seviyesi %0 olana kadar %100
O, almalidir."?

Hidrojen syanid, plastiklerin inkomplet yan-
masinin bir iiriiniidiir ve oksidatif metabolizmay1
inhibe eder. Irritan ve suda kolayca ¢oziinen bir gaz
olan serbest amonyak mukozaya temas ettiginde,
su ile birleserek amonyum hidroksit meydana gelir.
Bu, likefaksiyon nekrozu yapan kuvvetli bir alkali-
dir. Tahtanin yanmas: ile olusan aldehitler, siddet-
li bir pulmoner 6dem baslatabilir. Milyonda 30
parcadan daha biiyiik maruziyet, 10 dakikada 6liim
olusturabilir. Plastik tirtinlerin yanmasindan agiga
¢ikan hidrojen kloriir, glottik ve pulmoner 6dem
yapar. Seliilozun yanmasindan olusan nitrojen di-
oksit, birkag saat i¢inde siddetli epitelyal zedelen-
me ve pulmoner 6demin yani sira methemoglobin
olusumuna da neden olabilir. PVC’nin yanmasiyla
olusan karbonil kloriir (phosgene), epitelde nekroz
ve pulmoner 6deme neden olur. Ancak ¢ogu yan-
ginda genellikle diisitk konsantrasyonu nedeni ile
tipik olarak sadece gogiiste sikisma ve mukozal ir-
ritasyon yapar. Bu bilesikler birlikte etki ettikle-
rinde mortaliteyi arttirirlar.! Kontrolli bir deneysel
yanginda, alevlerin baglamas: ile dakikalar i¢inde
duman tretiminin 1000 m*/dakikay: ast1g1, atesin
yaninda CO seviyesinin %3, O, konsantrasyonu-
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nun ise yalnizca %2’ye diistiigii saptanmistir. Cikis
yakininda bile, O, konsantrasyonu ortalama %13,
diger toksik kimyasallar letal konsantrasyonlarda
bulunmustur.!

I TANI
KLINIK
Duman inhalasyonu injurisinin erken tanisi siklik-
la zordur, ¢iinkii inhalasyon sonrasi ilk 24-48 saat-
te karakteristik klinik ve radyolojik bulgular
goriilmeyebilir.

Yiizde yanik, burun deligi killarinin alazlan-
masl, ses kisikligi, takipne, Oksiiriik, stridor, kar-
bonlu balgam, lakrimasyon, ral, ronkiis, nefes
darligy, bronkore ve “wheezing’i iceren bazi klinik
ozellikler doktoru inhalasyon injurisi konusunda
siiphelendirir. Inhalasyon injurili hastalarin énem-

li bir kisminda bu semptom ve bulgularin ii¢ veya
daha fazlas1 bulunur.">41011

Yanik olgularinda hipoksemi nedeni ile sant-
ral sinir sistemi (SSS) hasarlanabilir. Asfiksi veya
CO zehirlenmesinden olusan hipoksemi; irritabili-
te veya depresyon ve bozulmus motor koordinas-
yon yapabilir ve bilin¢ kayb1 ve 6liim olusabilir. CO
seviyesini iceren kan gazi ¢aligmalar: elde edilir-
ken, yiiksek akim O, uygulanmalidir.'°

CO zehirlenmesinin klinik belirtilerinin orta-
ya ¢ikmasi, karboksihemoglobin (COHDb) seviyesi
ile degisir. Hafif intoksikasyon (%20’nin altinda
COHDb), bag agrisi, hafif nefes darlig1 ve yiiksek se-
rebral fonksiyonlarda zayiflama meydana getirir.
Irritabilite, kusma, gorme bulanikligy, karar verme
(muhakeme) yetisinde bozukluk ve hizla gelisen
halsizlik orta intoksikasyonda (%20-40) goriilebi-
lir. Kontiizyon, haliisinasyon, ataksi ve koma
%40’tan fazla COHDb seviyesinde olusur. %60’1n
uizerindeki seviyeler 6liime neden olur.?

AKCIGER GRAFiSI VE LABORATUVAR BULGULARI

Bagvuru akciger grafisi ¢ok kotii bir indikator ola-
rak kabul edilir ve genellikle nonspesifiktir. Anor-
mal bulgular, hasarin oskiiltasyon veya fizyolojik
delillerinden birkag saat veya ¢ok daha uzun siire
sonrasina kadar geri kalabilir. Radyolojik bulgular,
birkac hafta devam edebilen yamali veya difiiz pe-
ribrongiyal infiltrasyonlar icerir. Hastalarin ancak
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2/3’inde injurinin 5-10 giinii i¢inde difiiz veya fo-
kal infiltratif degisiklikler veya pulmoner 6dem ge-
ligebilir, fakat akciger grafisi temel degerlendirme
icin 6nemlidir.2610

Kan gaz1 degerleri, injuriden siiphelenilmesin-
den hemen sonraki dénemde siklikla normaldir. An-
cak, yine de arteriyel kan gazi analizi taniya
yardimci olabilen diyagnostik bir yontemdir ve in-
halasyon injurisi ile hasarlanan akcigerin derecesini
tahmin etmeye izin verir. Ornegin; parsiyel arteriyel
kan oksijen basincinda 6nemli diistikliik, 6zellikle
oksijenin %100 fraksiyonel (FiO,) uygulanmasina
ragmen 250 mmHg altinda olmas;, birlikte erken so-

lunum yetmezIliginin olacagim gosterir.!*1?

Injuriye sik eslik eden bir form olan CO zehir-
lenmesi, sadece serum COHDb seviyesinin 6l¢timii
ile degerlendirilir. PCO, normal olsa da, COHDb ve
siyanomethemoglobin seviyeleri yiikselebilir. Or-
ta derece yiikselmis COHDb, sigara igenlerde yiiksek
olabileceginden, diyagnostik olmayabilir. Bununla
birlikte yiikselmis siyanomet-hemoglobin seviye-
leri tanisaldir. Bag agrisi, kusma ve davranis degi-
siklikleri gibi klinik bulgular, sadece %30un
iizerindeki seviyelerde olusur. Ancak ¢ogu yanik
olgusu kaza yerinde %100 O, alarak acil iinitesine
transfer edildiginden; CO seviyesi, injurinin kot
bir gostergesidir.®

BRONKOSKOPI

Direkt laringoskopi ve fleksibl bronkoskopi tera-
potik oldugu kadar diyagnostik yarara da sahiptir
ve bronkoskopi bir¢ok yanik merkezinde tani ve
prognozun belirlenmesi i¢in standart olarak kulla-
nilmaktadir. Hava yollarinin gériilmesi; supraglot-
tik ve trakeobronsiyal injuri genigliginin ve daha
sonra gelisebilecek hava yolu obstriiksiyonu olasi-
liginin erken degerlendirilmesine yardimcidir. Bu
incelemeler, ilk 24-48 saatte, hava yolu 6dem ve
hasar progresyonu nedeni ile, tiim duman inhalas-
yonu magdurlarinda ve 6zellikle de yiiz yanig1 bu-
lunan hastalarda, solunum yolu injurisinin
genisligini degerlendirmek i¢in yapilabilir. Fibe-
roptik bronkoskopi, mukozal hasarin genisligini
degerlendirmede ¢ok yararl olabilir, fakat hipovo-
lemik hastalarda yogun vazokonstriiksiyon bu bul-

gular1 maskeleyebilir. flaveten bronkoskopi, hava
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yolu debrislerinin ¢ikartilmasinda, pulmoner te-

mizligi kolaylagtirarak yararli olabilir.>!3-1>

Ust hava yolu injurisini géstermede yararh
bulgular; kurum varligi, kémiirlesme, mukozal
nekroz (iilserasyon), hava yolu 6demi ve inflamas-
yonunu igerir. Bu teknigin comert kullanimi, daha
once tartisilan geleneksel klinik bulgu ve semptom-
lara gore yaklasik iki kat artmig taniya neden olur.
Bulgu saptanmayan bronkoskopi, parankim hasar1
ihtimalini ortadan kaldirmaz.>'

XENON SINTIGRAFi

Gergek parankim hasarini degerlendirmede yarar-
Lidir. Xenon sintigrafi radyoaktif xenon gazinin int-
ravendz enjeksiyonu sonrasi, seri gogis
sintifotogramlarinin alindig1, hastanin minimum
kooperasyonunu gerektiren giivenli ve hizli bir
testtir. Odem veya fibrin debris formasyonu nede-
ni ile kii¢iik hava yolu obstriiksiyonu yerlerini gos-
teren azalmis alveoler gaz yikama alanlarim
gosterir. Yanlis negatif ve yanhs pozitif olasiliklar
varsa da, bunlar baslica; eslik eden akciger hastali-
g1 olan veya 4 giin veya daha fazla goriintiilemesi

geciken hastalarda goriiliir.®

Bronkoskopi ve Xenon 133 goriintiileme kom-
binasyonunun duman inhalasyonu injurisi tanisin-
da dogruluk orani %93 olarak bildirilmistir.!

DIGER

Inhalasyon injurisini degerlendirmede daha yeni
bir metot, es zamanli termal ve boya diliisyon 61-
¢timleri ile ekstravaskiiler akciger sivisinin hesap-
lanmasidir. Bu islem, injurinin kantitatif siddetini
6lcemez, fakat parankimi iist hava yolu injurisin-
den ayirmada yararhdir.®

I TEDAV

Clark’a gore; izole duman inhalasyon injurisi olu-
sup, hayatta kalan hastalar, sadece birkag giin has-
ta kalirlar ve daha sonra, tedavi desteginin geri
cekilmesine izin vererek, iyilesmeye baglarlar.!”
Duman inhalasyonundan kaynaklanan uzun dé-
nem sekel nadirdir.!

Inhalasyon injurisi sonucu gelisen patofizyo-
lojik olaylar i¢in tedavi algoritmas: Tablo 2’de go-
riilmektedir.!
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TABLO 2: inhalasyon injurisi tedavi algoritmasi.

Problem Tedavi

Hipoksi 0, destegi

Bronkore, bol sekresyon  Gdgus fizyoterapisi, nazotrakeal aspirasyon
Yogun sekresyon Humidifikasyon, nazotrakeal aspirasyon
Wheezing Tanisal bronkoskopi

Bronkospazm Nebiilize beta-agonist, etkiliyse sonra intravendz aminofilin

HAVA YOLU

Inhalasyon injurisi yonetiminde ilk énce daima ha-
va yolu agiklig1 ve ventilasyon yeterliligi degerlen-
dirilir. Kaza yerinde entiibasyon gerekebilir. O,
erken tedavinin 6nemli bir komponentidir. Muko-
zal 6dem nedeni ile inspire edilen O, yiiksek kon-
santrasyonda verilerek, arteriyel oksijenizasyonun
iyilesmesine yardim edilir. CO’'nun hemoglobine
yliksek afinitesi nedeni ile yiiksek PO,, onunla yer
degistirmesi i¢in gereklidir.®

Akut tst hava yolu obstriiksiyonu, hastaneye
yatirilan inhalasyon injurili yanik magdurlarinin
yaklagik 1/5’1 ile 1/3’tinde olusur. Hafif farengeal
6demden asfiksi ile komplet tist hava yolu obstriik-
siyonuna hizla ilerleme olasilig1 nedeni ile major
bir tehlikedir. Ozellikle ¢ocuklarda boyun yanig,
hava yoluna digtan bas1 ve obstriiksiyon yapan skar
olusumuna neden olabilir. Boyuna yapilan “escha-
ratomi”ler, gergin skar1 azaltmaya yardimci olabi-
lir, dolayisiyla trakeaya olan basing azalir. Ust hava
yolu obstriiksiyonundan siiphelenildiginde, endot-
rakeal entiibasyon yapmalidir.®

CO zehirlenmesi varsa, tedavi 6nce, yiiksek
konsantrasyonda nemlendirilmis O, ile CO’nun
elimine edilmesine odaklanmalidir. Alveoler hipo-
ventilasyon varsa mekanik ventilator gereklidir.
Ayrica, kiicitk hava yollarinin prematiire kapan-
mastyla olusan bronsiyolit ve alveolitten kaynak-
lanan hipoksemi nedeni ile de O, uygulanmas:
6nemlidir.?

BRONSIYAL HiJYEN TERAPIS]

Hava yolunu temizleme yontemleri, duman inha-
lasyonlu hastalarin solunumsal yonetiminin temel
bir komponentidir. Bronsiyal hijyen terapisi bu
amaci gerceklestirmek amaciyla tanimlanan birgok
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modalite i¢in kullanilan bir terimdir. Terapotik 6k-
striik, gogiis fizyoterapisi, erken ambulasyon, hava
yolu aspirasyonu, terap6tik bronkoskopi ve farma-
kolojik ajanlar, retansiyone sekresyonlarin ¢ikar-
tilmasinda etkilidir.®

1- Terapdtik oksiiriik

Oksiiriik refleks veya istemli faaliyet olabilir. Oksii-
rik mekanizmalarinin yetmezligi, agri, ilaglar veya
artifisyel hava yolu nedeni ile olabilir. Bu olustu-
gunda; istemli oksiiriigii iyilestirme ve hava yolu
temizliine yardimci olmada kullanilabilecek tek-
niklerin uygulanmas: siklikla zorunludur. Oksiir-
me ve derin soluma, sekresyonlarin ¢ikartilmasina
yardim igin her 1-2 saatte bir tegvik edilir.®

2- Gogiis fizyoterapisi

Gogiis perkiisyon ve vibrasyonuyla ve yer ¢ekimi
yardimiyla bronsiyal drenajin saglanmasidir. Calig-
malar, tekniklerin kombinasyonunun sekresyon ¢i-
kartilmasinda etkili oldugunu gostermistir. Entiibe
hastalarda, postiiral drenajla hafif endotrakeal as-
pirasyon, pulmoner temizligi kolaylastirmak i¢in
makul goriilmektedir. Ancak “trendelenburg” po-
zisyonu verilmesi ve diger cesitli pozisyonlar akut
olarak hipoksemiyi arttirabilir. Yogun bakim tini-
teleri (YBU)'nde, sekresyonlarin mobilize edilme-
siigin her 2 saatte bir hastalarin sag yan ve sol yan
pozisyona getirilmesi ayni amaci saglar.>®

3- Hava yolu aspirasyonu

Trakeobronsiyal aspirasyon, hava yolunu temizle-
menin bir diger metodudur. Nazotrakeal aspiras-
yon, hastanin spontan Oksiiriigii veya daha az
invaziv islemlerle ¢ikarilamayan, trakeada biriken
sekresyonlar ve diger yabanci materyallerin ¢ikar-
tilmasini icerir. Hasta reoksijene edilmeden, 15 sa-
niyeden fazla aspire edilmemelidir. Aspirasyon
potansiyel olarak tehlikesiz degildir. Komplikas-
yonlar, kanama ile nazotrakeal mukozanin irritas-
yonu, PO,’de ani diisme, vagal stimiilasyon ve
bradikardiyi igerir.®

4- Terapotik bronkoskopi

Tiim diger teknikler, sekresyonlarin ¢ikartilmasin-
da yetersiz kaldig1 zaman, fiberoptik bronkoskopi-
nin yararhh oldugu ispatlanmistir. Diyagnostik
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fonksiyonlarina ilaveten, bronkoskopi 6nemli bir
terapotik uygulamadir. Daha konservatif metotlar
basarisiz kaldiginda inhalasyon injurili hastalarda
karsilagilan bol sekresyon, tekrarlanan bronkosko-
pik iglemleri gerektirebilir.®

ERKEN AMBULASYON

Solunumsal komplikasyonlar: 6nlemenin bir diger
etkili yontemini olusturur. Analjeziklerin uygun
kullanim ile ventilator destegi devam eden hasta-
lar bile yatak disina alinabilir ve sandalyeye yerles-
tirilebilir. Oturma pozisyonu bir¢cok faydaya
sahiptir; hasta normal olarak hiperventile olan ak-
ciger bolgeleri ile soluyabilir, kas gerginligi ve to-
niisii korunur, kontraksiyonlar korunur ve egzersiz
tolerans: devam eder.®

ILAVE FARMAKOLOJIK TEDAVILER
1- Bronkodilatdrler

Bazi olgularda faydalidir. Hava yollarinin inhalas-
yon injurisi, “wheezing” ve bronkospazm yapabi-
len kimyasal trakeobronsitle sonuclanir. Bu,
ozellikle eslik eden reaktif hava yolu hastalig olan-
larda (astim, kistik fibrozis, sigara i¢imi gibi) daha
dikkat cekici olabilir. Bronkospazmin tedavisinde
kullanilan ¢ogu ilacin, bronsiyal kas toniisiinii kon-
trol eden biyokimyasal mekanizmalar: aktive etti-
gine inanilir. Aerosolize sempatomimetikler iki
yolla etkilidir; bronsiyal kas gevsemesini saglar ve
mukosiliyer temizlenmeyi uyarirlar. Daha yeni
bronkodilatorler, daha etkilidir ve eski jenerasyon
ilaglardan daha az yan etkiye sahiptirler.

Albuteroliin devamli nebiilizasyonu, kombine
yanik ve duman inhalasyon injurisi modelinde, ha-
va yolu temizligini saglayarak ve sivi degisimini
azaltarak pulmoner fonksiyonlar: iyilegtirir.'®

2- Kortikosteroidler ve antibiyotikler

Duman inhalasyonunu takiben akciger ile iligkili
morbidite ve mortaliteyi degistirmez. Yanik mag-
durlarinda uzun siire kullanimi enfeksiyona yat-
kinhig arttirir. Ayrica su an ki kanitlar, profilaktik
antibiyotik kullanimini desteklememektedir ve sa-
dece rezistans organizmalarla enfeksiyona predis-
pozisyon olusturabilir.? Steroidler, yalnizca
refrakter bronkospazm veya sekresyonlar bulun-

dugunda endike olabilir.
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3- Rasemik epinefrin

Aerosol yontemi ile topikal vazokonstriiktor, bron-
kodilator ve mukolitik olarak kullanilir. Kalp ati-
mu agir1 artmadikca her 2-4 saatte bir uygulanir.®

4- inhaler N-asetilsistein

Kuvvetli bir mukolitik ajandir. Ayni zamanda solu-
num yolu i¢in bir irritandir. Mukozal degisiklikle-
olabilir. Bu
bronkospazm isaretleri i¢cin degerlendirilir ve ge-

re neden nedenle, hastalar

rekliyse bir bronkodilator ilave edilebilir.®

5- Heparin/N-asetilsistein kombinasyonu

Dumandaki kimyasallarla direkt olarak veya arasi-
donik kaskaddaki iriinlerin biri veya birkagiyla al-
veoler makrofajlar aktive oldugu zaman yapilan
serbest oksijen radikallerinin temizlenmesinde ya-
rarhidir. Desai ve ark.nin retrospektif bir ¢aligma-
sinda, inhalasyon injurili pediatrik hastalarda
heparin/N-asetilsistein kullaniminin, atelektazi in-
sidanst, reentiibasyon ve mortalite oranlarinin azal-
masinda etkili oldugu gosterilmistir.!” Cox sistemik
olarak ve Brown nebiilizer ile uygulanan hepari-
nin, trakeobrongiyal debris formasyonunu engelle-

digini veya azalttigini gostermigtir.2*?!

6- Agri kontrolii

Es zamanl yanik injurisi, ciltteki agriya ilaveten
gogils duvar: 6demi ve skar formasyonu, hipoven-
tilasyon ve atelektazi riskini arttirir. Dikkat, skar
gibi cilt belirtilerinin 6nlenmesi ve agr1 kontrolii-
ne verilmelidir. Narkotiklerle agr1 kontrolii, hipo-
ventilasyon riskini arttirabilir.?

7- Swvi resiisitasyonu

Inhalasyon injurisinin yonetiminde, eriskinlerde
30-50 ml/saat, 30 kg ve daha disiik agirlikli cocuk-
larda saatte 0.5-1.0 mL/kg idrar ¢ikisi, hastaya uy-
gulanan uygun sivi reslsitasyonunun en iyi
gostergesidir. Eslik eden inhalasyon injurisi, kuta-
noz termal injurili hastalarin siv1 resiisitasyon ge-
reksinimini ozellikle ilk 24 saatte, inhalasyon
injurisi olmayan hastalarla kargilastirildiginda %40-
75 oraninda arttirir. Yetersiz sivi resiisitasyonu so-
nucu akciger mikrovaskiiler permeabilitesi daha da
kotiilegebilecegi gibi doku perflizyon yetersizligi,
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bobrek yetmezligi veya hipovolemik soka baglh
olum bile goriilebilir.!-?>26

MEKANIK VENTILASYON

Inhalasyon injurisinin yénetiminde konservatif
yaklasimlar, entiibasyon ve pozitif basingh venti-
lasyondan kaginmada 6nemlidir. Ventilatér deste-
gi zorunluysa kontrollii hiperkapni ve sinirda
yeterli oksijen diizeyi ile baro travma ve voliim
travmadan korunma tercih edilebilir.!

Gegen 30 yilda, ozellikle son dekad boyunca,
duman inhalasyonlu hastalarin tedavisi i¢in alter-
natif olarak bulunan yeni ventilatér tekniklerinde
artig vardir. Maalesef, klinisyenler i¢in mevcut se-
ceneklerin sayis: artiyor goriinse de, her bir venti-
lasyon modunun spesifik roliinii tanimlayan yeterli
kontrollii ¢alismalar ve ventilasyon modlarinin
kargilagtirmali caligmalari heniiz mevcut degildir.
Prensip olarak; kabul edilebilir bir oksijen satii-
rasyonu hedeflenmelidir. Amaglanan sinirh plato
basincinin bagarilmas: i¢in, tamamen normal bir
PCO, veya pH’1 gerektiren diger kontrendikas-
yonlar bulunmadik¢a, PCOy'nin yiikselmesine,
kontrollii hiperkapniye izin verilmelidir. Pozitif
ekspiryum sonu basing (PEEP) oksijenizasyon
desteginde yararhidir. PEEP’in uygun bir seviyesi,
akciger hasarini 6nlemede yardimeci olabilir. PEEP
ile genis tidal voliimler (8-10 ml/kg), oksijenizas-
yonu iyilestirmek icin gerekli olabilir.

Bir ¢alismada; siddetli inhalasyon injurili has-
talarin tedavisinde “high frequency percussive ven-
tilation”un etkili oldugu gosterilmistir.?

I ERKEN KOMPLIKASYONLAR

PNOMONi

Inhalasyon injurisi bulunmasinin, yanik mortalite-
sini %20 arttirdig: ve inhalasyon injurisinin pné-
moniye predispoze oldugu yakin bir zamanda
bildirilmigtir. Pnémoni, yanik mortalitesini %40
arttirirken, inhalasyon injurisi ve pnémoni kombi-
nasyonu bu oran1 %60 arttirir. Inhalasyon injurisi
ve pnomoni, yanik mortalitesinde ilave etkiye sa-
hip, 6nemli bagimsiz degiskenlerdir. Bu etkiler yas
ve yanik buyikligi ile degisir.”” Cocuklar ve yag-
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lilar, 6zellikle sinirhi fizyolojik rezervleri nedeni ile
pnémoniye egilimlidir.®

“ACUTE RESPIRATORY DISEASE SYNDROME"

Calismada “acute respiratory disease syndrome
(ARDS)” ve inhalasyon injurisi arasinda korelasyon
saptanmad1.?®

Yanik hastas1 olan ve bronkoskopi uygulanan
130 hastanin incelendigi bir ¢caligmada; hastalarin
46 (%35)’sinda inhalasyon injurisi saptandi. 44’d
kimyasal injurisi olup, bunlardan da 23 (%52)’iin-
de ARDS geligti."

I GEC KOMPLIKASYONLAR

Yanikl hastalarda goriilen inhalasyon injurisinde;
nozokomiyal enfeksiyonlar, sepsis ve multipl organ
yetmezligi olusabilir. inhalasyon injurisinin komp-
likasyonlars; trakeit, laringotrakeal stenoz veya tra-
keomalazi ve kronik hava yolu hastaligidir ve
goreceli olarak nadir bildirilir.””

TRAKEAL STENOZ

Trakeal komplikasyonlar siklikla goriiliir ve trake-
it, trakeal tilserasyonlar ve graniilom formasyonu-
nu igerir. Stenozun yerlesimi, degismez bir sekilde
subglottiktir ve endotrakeal veya trakeostomi tii-
piniin kafinin yerinde olugur.®

Ekstiibasyon sonrasi olusan bir¢ok problemde,
entiibasyon periyodu boyunca maruz kalinan larin-
geal veya trakeal injurinin sekeli vardir. Trakeal
stenoz veya trakeomalazi siklikla hafif ve asempto-
matikken, bazi hastalarda siddetli dinamik st ha-
va yolu obstriiksiyonu bulunabilir. Bu durumlar
cerrahi diizeltme gerektirebilir. Entiibe hastalarin
yonetiminde, bu gibi komplikasyonlar, trakeostomi
veya endotrakeal tiip kafinin ¢ok dikkatli bakimi
ile cogunlukla 6nlenebilmektedir. kafin sigkinligi
inspirasyon sonunda ventilatérde bir kagagin 6n-
lenmesi ile uyumlu minimum basing seviyesinde
olmahdur.®

Kronik tist hava yolu hastaligi, olgularin ¢o-
gunda subglottik laringeal veya genis trakeal ste-
noz kombinasyonu ile sonuglanir. Trakeal stenozlu
olgular genellikle T tiipii yerlestirilmesinden yarar
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goriir. Bu stentler uzun siireli hava yolu devamlili-
gin1 saglar (ortalama 28 ay). Injuriden sonra erken
yapilan trakea rezeksiyonunu, restenoz takip eder.
Hastalarin ¢ogunda, bu durumlarda bile, trakeal tii-
pe ihtiyac olmadan, tatminkar hava yolu eninde so-
nunda yeniden kazanilacaktir.®® Buna kargin
Flexon ve ark. daha erken agik cerrahi ile bagarili
sonuglar bildirmislerdir.' Cerrahi tedavi, diger la-
ringeal ve subglottik stenozlarla ayni ilkeleri takip
eder, ancak siklikla multipl evreli plastik operas-
yonlar gerekebilir.

OBSTRUKTIF/RESTRIKTIF HASTALIK

Kronik hava yolu hastalig1, inhalasyon injurisi ve
onun destek tedavisinin goreceli olarak nadir bil-
dirilen bir komplikasyonudur. Spirometri hava yo-
lu obstriiksiyonu igin yararli bir tanisal aragtir.
Yetiskinler i¢in literatiirdeki makaleler, inhalasyon
injurisi sonras: akciger fonksiyonlarinin normale
dondigint gosterir. Ancak, Desai ve ark., termal
injuriye maruz kalan ¢ocuklarda, egzersiz stres tes-
tinde solunumsal sinirlilig: gostererek, egzersiz to-
leransinin kisitlanabilecegini bildirdi.®** Mlcak’in,
13’iinde bronkoskopik olarak gosterilmis inhalas-
yon injurisi bulunan 17 termal yanikhi ¢ocugun,
olaydan 8 yil sonra spirometrik verilerinin deger-
lendirildigi ¢alismasinda; 2 hastada obstriiktif, 9
hastada obstriiktif ve restriktif hastalik, 5’inde yal-
nizca restriktif hastalik ve 1’inde difiizyon defekti
gosterilmistir.>* Sonug olarak, siddetli termal ya-
nikli ¢ocuklarda akciger fonksiyonlarinin normale
donmeyebilecegi bildirilmistir.

I MORTALITE

Yanik hastalar1 i¢inde, inhalasyon injurisi sapta-
nanlarda mortalite orani daha fazladir (Tredget,
%34.7’ye %1.7; Smith, %31’e %4.3; Venus,
%54.7’ye %7.1).435% Ayrica inhalasyon injurisi bu-
lunanlarda ortalama total yanik yiizey alani ve has-
tanede kalis stiresi, inhalasyon injurisi bulunma-
yanlara gore anlamli derecede daha fazladir. Inha-
lasyon injurisi yaninda yanik hacminin artmasi, ile-
ri yas, yara veya solunum yollarindan kaynaklanan

sepsis gelismesi, mortalite artig: ile birliktedir.?>3¢
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